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Puntos clave
• Descartar siempre una causa secundaria ante un paciente
con una dislipemia.
• El riesgo aterogénico de las formas secundarias es al
menos igual que en las dislipemias primarias.
• El tratamiento con levotiroxina en el hipotiroidismo
puede normalizar las cifras del colesterol de lipoproteínas
de baja densidad.
• Las recomendaciones dietéticas y el aumento del ejercicio
físico son fundamentales en el tratamiento de muchas
dislipemias secundarias.
adulto cursa de forma silente y, en ocasiones, puede cla-
sificarse como dislipemia primaria si no se piensa en ello,
o llegar al diagnóstico por las complicaciones que apare-
cen.
La alteración lipídica más frecuente es la hipercolesterole-
mia, que en un pequeño porcentaje se presenta asociada a
hipertrigliceridemia, sobre todo si hay un diagnóstico de
obesidad. Existen alteraciones cuantitativas y cualitativas
de las lipoproteínas que las hacen más aterogénicas. Estos
pacientes presentan un aumento de las lipoproteínas de
baja densidad (LDL) y de las de densidad intermedia
(IDL), con cifras normales de las de muy baja densidad
(VLDL).
En el hipotiroidismo hay una alteración en los receptores
de LDL, que disminuyen su actividad y por ello aumentan
sus concentraciones plasmáticas. Además, disminuye la ac-
tividad de la lipasa hepática y de la lipoproteinlipasa, con
aumento de las cifras plasmáticas de VLDL, IDL y trigli-
céridos.
Se recomienda la realización de una determinación de hor-
mona tirotropa en4: a) pacientes con clínica y exploración
compatible con el diagnóstico de hipotiroidismo primario;
b) pacientes mayores de 50 años que comienzan con una
hipercolesterolemia; c) sospecha de disbetaliproteinemia o
hiperlipemia tipo III; d) tratamiento con estatinas y mala
Introducción
Las dislipemias secundarias son los trastornos del meta-
bolismo lipoproteico producidos por enfermedades y/o
tratamientos con distintos fármacos. Se asocian a altera-
ciones de órganos que participan en el metabolismo de 
las lipoproteínas1. Es importante su detección temprana,
porque suponen un factor de riesgo añadido para el desa-
rrollo de la aterosclerosis y pueden complicar el trata-
miento de una dislipemia primaria o enmascararla. Las
dislipemias secundarias deben descartarse siempre para
poder diagnosticar una dislipemia primaria. Sin embargo,
no hay que olvidar que puede coincidir una dislipemia
primaria con una enfermedad o un fármaco que altere el
perfil lipídico2.
El tratamiento, generalmente, es el de la causa, aunque
existen situaciones en que no se puede conseguir la cura-
ción o un control adecuado de la enfermedad causante
(diabetes mellitus) o no se pueden retirar o disminuir los
fármacos (trasplantados), por lo que se realizará tratamien-
to dietético y/o farmacológico de la dislipemia. Conviene
recordar que el riesgo aterogénico puede ser, al menos,
igual que en las dislipemias primarias.
De todas las causas de dislipemia secundaria, vamos a de-
sarrollar las más frecuentes e importantes en la práctica clí-
nica del médico de atención primaria (tabla 1). La dislipe-
mia en la diabetes mellitus se trata de manera específica en
otro capítulo de este monográfico, por su especial relevan-
cia en la práctica clínica habitual.
Hipotiroidismo3
El hipotiroidismo es una enfermedad frecuente, aunque se
suele diagnosticar tarde, debido a los pocos síntomas que
presenta el paciente durante el desarrollo de la enferme-
dad. La prevalencia de dislipemia en el hipotiroidismo es
elevada (80-85% de los hipotiroidismos clínicos). En el
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respuesta al tratamiento; e) aparición de manifestaciones
clínicas o biológicas indicativas de miopatía asociadas al
tratamiento farmacológico hipolipemiante, especialmente
estatinas, y f ) pacientes diabéticos.
El tratamiento se realizará con levotiroxina en dosis sufi-
cientes para conseguir la normalización de las hormonas
tiroideas5,6. Si la dislipemia se mantiene a pesar del trata-
miento con levotiroxina, hay que valorar la presencia de
una dislipemia primaria, que requerirá el tratamiento con
los fármacos hipolipemiantes correspondientes. (Grado de
recomendación B.)
En atención primaria es frecuente el diagnóstico de hipo-
tiroidismo subclínico, que no precisa en ese momento de
tratamiento hormonal. En la actualidad, si el paciente pre-
senta un hipotiroidismo subclínico con aumento del coles-
terol LDL, se recomienda tratamiento con levotiroxina
para normalizar la hipercolesterolemia y disminuir su ries-
go cardiovascular7.
Obesidad
La obesidad suele presentarse asociada a otros factores de
riesgo cardiovascular formando parte del síndrome meta-
bólico8. La alteración lipídica más frecuente es la hipertri-
gliceridemia, con alteraciones cualitativas de las VLDL. El
aumento del riesgo cardiovascular en el paciente obeso de
predominio visceral es el descenso de las cifras del coleste-
rol unido a lipoproteínas de alta densidad (cHDL) por un
aumento de la actividad de la lipasa hepática, que aumen-
ta el catabolismo, y una disminución de la actividad de la
lipoproteinlipasa, que disminuye la síntesis9.
El tratamiento debe consistir en la pérdida de peso me-
diante cambios en el estilo de vida, dieta y ejercicio físico
de forma regular, y en ocasiones será suficiente para nor-
malizar las alteraciones lipídicas. Si no se consigue los ob-
jetivos de los parámetros lipídicos, según el riesgo cardio-
vascular del paciente, se debe instaurar un tratamiento
farmacológico (fibratos y/o estatinas). (Grado de reco-
mendación A.)
Alcohol10,11
Es la segunda causa más frecuente de dislipemia secunda-
ria después de la diabetes mellitus. La alteración lipídica
más frecuente es la hipertrigliceridemia, que se suele
acompañar de un aumento del colesterol total y cHDL. El
consumo de alcohol, sobre todo si se realiza con comidas
ricas en grasas, puede producir un importante aumento de
los ácidos grasos, de los triglicéridos y de las VLDL en pa-
cientes con un defecto parcial en el catabolismo de las
VLDL12.
Es importante recordar que el consumo de alcohol afecta
de distinta forma a las fracciones del cHDL. En los bebe-
dores moderados, el aumento del cHDL se produce a ex-
pensas de la fracción HDL3 sin afectar a la subfracción
HDL2. En cambio, con consumos superiores a 30 g de
etanol/día o con el consumo crónico aparece un aumento
de la fracción HDL2, que es la considerada antiatero-
génica.
Evidentemente, desde el punto de vista médico no se debe
recomendar la ingesta de alcohol por sus efectos beneficio-
sos cardiovasculares, ya que es nocivo para otros órganos o
sistemas.
En la hiperlipemia alcohólica grave es fácil encontrar xan-
tomas eruptivos y lipemia retiniana.
El diagnóstico de un problema de salud relacionado con el
consumo de alcohol no debe presentar dificultad en una
consulta de atención primaria. La historia clínica, la explo-
Causas y alteraciones lipídicas más frecuentes 
de las dislipemias secundarias
Entidad clínica Lípido aumentado
Enfermedades endocrinas
Hipotiroidismo primario Hipercolesterolemia
Diabetes mellitus Hipertrigliceridemia
Obesidad Hipertrigliceridemia
Hiperuricemia y gota Hipertrigliceridemia
Síndrome de Cushing Hipercolesterolemia
Acromegalia Hipertrigliceridemia
Cirugía bariátrica Hipertrigliceridemia
Enfermedades renales
Síndrome nefrótico Hipercolesterolemia
Insuficiencia renal crónica y hemodiálisis Hipertrigliceridemia
Trasplante renal Hiperlipemia mixta
Enfermedades hepáticas
Colestasis Hipertrigliceridemia
Insuficiencia hepática Hipertrigliceridemia
Hepatocarcinoma Hipercolesterolemia
Cirrosis biliar primaria Hipercolesterolemia
Pancreatitis Hipertrigliceridemia
Fármacos y tóxicos
Alcohol Hipertrigliceridemia
Anticonceptivos orales Hipertrigliceridemia
Glucocorticoides Hipertrigliceridemia
Inhibidores de la proteasa Hipercolesterolemia
Hipertrigliceridemia
Isotretinoína Hipercolesterolemia
Hipertrigliceridemia
Ciclosporina Hipercolesterolemia
Anabolizantes esteroideos Hipercolesterolemia
Otros
Lupus eritematoso sistémico Hipertrigliceridemia
Estrés Hipertrigliceridemia
Anorexia nerviosa Hipercolesterolemia
Sepsis y quemaduras Hipertrigliceridemia
Gammapatías monoclonales Hipertrigliceridemia
TABLA
1
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ración física, la cuantificación de la ingesta de alcohol, la
aplicación de un test de detección de consumo de riesgo, co-
mo el AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test),
o de dependencia, como el CAGE, y en los casos necesarios
uno de confirmación, como el MALT (Test de Alcoholismo
de Múnich), así como determinadas pruebas complementa-
rias (volumen corpuscular medio, transaminasas, ecografía
hepática) nos ayudarán a realizar el diagnóstico.
El tratamiento debe ser la abstención de alcohol y el se-
guimiento del paciente en la consulta de enfermería y me-
dicina. (Grado de recomendación B.)
En pacientes con una cifra muy elevada de triglicéridos
que pueda desembocar en una pancreatitis, se puede pres-
cribir tratamiento con fibratos hasta disminuir el riesgo. Si
el paciente sigue consumiendo alcohol y las alteraciones
del perfil lipídico persisten, se debe valorar su riesgo car-
diovascular y pautar un tratamiento farmacológico comen-
zando con dosis bajas y controles periódicos de transami-
nasas.
Hiperuricemia y gota
El 50-60% de los pacientes presentan aumento de los tri-
glicéridos y de las VLDL, sin que se conozca el mecanis-
mo de esta alteración lipídica. Parece que la asociación de
obesidad, resistencia a la insulina y consumo de alcohol
contribuye al aumento de los triglicéridos en los pacientes
con gota13.
El tratamiento consistirá en introducir modificaciones en
el estilo de vida, con disminución de peso, dieta, ejercicio
físico y abstención de alcohol. Si después de un tiempo de-
terminado las alteraciones del perfil lipídico se mantienen,
se puede introducir fármacos; el fenofibrato es de elección
(disminuye los triglicéridos y la uricemia). (Grado de reco-
mendación B.) El tratamiento con alopurinol no disminu-
ye los triglicéridos.
Enfermedades renales
Síndrome nefrótico4
La alteración lipídica más frecuente es la hipercolesterole-
mia. El aumento de las cifras del colesterol LDL se debe a
una mayor producción de apolipoproteína B100 con cata-
bolismo normal. Los triglicéridos pueden estar aumenta-
dos por aumento de las VLDL, y el cHDL ser normal o
estar disminuido. Es importante destacar el alto riesgo
cardiovascular que presentan estos pacientes, con un au-
mento de la lipoproteína(a), de las LDL y de la apolipo-
proteína B100.
El tratamiento de la dislipemia en estos pacientes es difí-
cil por los fármacos que deben tomar y el tipo de dieta. Si
el síndrome nefrótico se mantiene en el tiempo y las alte-
raciones del perfil lipídico persisten, lo que aumentaría el
riesgo cardiovascular del paciente, se recomienda el trata-
miento con estatinas. Los fibratos se deben evitar por el
riesgo de miopatía.
Insuficiencia renal crónica14,15
La dislipemia de la insuficiencia renal crónica presenta un
aumento de los triglicéridos, de las VLDL, de las IDL y de
las partículas residuales de quilomicrones. Esto comporta
un alto riesgo cardiovascular, de modo que la enfermedad
cardiovascular es la causa de la muerte en la mayoría de es-
tos pacientes. Si el paciente está en hemodiálisis, la hepa-
rina contribuye al aumento de los triglicéridos.
En todo adolescente o adulto con insuficiencia renal cró-
nica se debe evaluar el perfil lipídico, con revisiones des-
pués de 2-3 meses de un cambio de medicación o, al me-
nos, anualmente.
Si el paciente está en hemodiálisis, el control lipídico se
hará antes de la hemodiálisis o en los días que no recibe la
diálisis.
El tratamiento se realiza con dieta y ejercicio físico según
la situación basal del paciente. No hay recomendaciones
específicas de fármacos hipolipemiantes en estos pacien-
tes.
Trasplante renal
Se asocia a múltiples alteraciones lipídicas. Los corticoides
e inmunodepresores utilizados aumentan los triglicéridos y
el colesterol LDL, y disminuyen el cHDL. La asociación
de hipertensión arterial complica aún más el tratamiento.
Se debe realizar una valoración individual y utilizar, si son
necesarios, estatinas o fibratos. El control de estos pacien-
tes se realiza en el segundo nivel asistencial.
Enfermedades hepáticas
Colestasis
Los pacientes con colestasis primaria o secundaria presen-
tan hipercolesterolemia, aumento de los triglicéridos y en
ocasiones xantomas planos y xantomatosis tuberoeruptiva.
Son características la presencia de la lipoproteína X y la
disminución del cHDL. Las concentraciones del coleste-
rol LDL pueden estar disminuidas.
El tratamiento para solucionar la colestasis (cirugía o en-
doscopia para desobstruir el conducto) resuelve las altera-
ciones del perfil lipídico, por lo que no están indicados los
fármacos. Sólo en la cirrosis biliar primaria está indicado el
uso de resinas de intercambio iónico y/o el ácido ursodeo-
xicólico.
Hepatocarcinoma16
Un pequeño porcentaje de hepatocarcinomas pueden cur-
sar con hipercolesterolemia. El tratamiento dependerá del
estadio tumoral, tratamiento activo que reciba el paciente
y su estado.
Enfermedad hepatocelular17,18
Conviene recordar que todas las enfermedades hepáticas
pueden producir cambios en la concentración de las lipo-
proteínas. Si la afección hepática es grave, disminuyen las
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concentraciones plasmáticas de VLDL, cHDL y lipopro-
teína(a), con aumento de los triglicéridos.
Embarazo
Existe un aumento moderado del colesterol total y de los
triglicéridos que desaparece en el posparto. Hay que evitar
el uso de fármacos e insistir en la dieta. No se debe olvidar
que las estatinas son teratógenas, y si la paciente está en
tratamiento con estatinas y desea un embarazo, se debe
suspende.
Postrasplante cardíaco
Al año del trasplante puede aparecer la denominada «vas-
culopatía coronaria del trasplante», que es una aterosclero-
sis acelerada que afecta al 50% de los trasplantados a los 5
años. Estos pacientes presentan aumento de colesterol to-
tal y del colesterol LDL, y pueden sufrir infartos y muerte
súbita. La frecuencia es mayor en sujetos de edades eleva-
das con cardiopatía isquémica previa y obesos con resis-
tencia a la insulina. Además, el tratamiento con corticoides
e inmunodepresores contribuye a las alteraciones lipídicas.
El tratamiento se realiza con modificaciones en la dieta y
fármacos hipolipemiantes si son precisos (fibratos y/o es-
tatinas). Las estatinas se deben utilizar a dosis bajas por-
que la ciclosporina potencia su toxicidad, así como la posi-
bilidad de rabdomiólisis.
Fármacos
Antihipertensivos18
El tratamiento y seguimiento de los pacientes hipertensos
que presentan otros factores de riesgo cardiovascular aso-
ciados es muy frecuente en las consultas de atención pri-
maria. En la actualidad las recomendaciones del séptimo
informe del Joint National Committee20 y las guías euro-
peas para la hipertensión21 consideran que ninguno de los
grupos farmacológicos de antihipertensivos altera el meta-
bolismo de las lipoproteínas de manera que influya en el
resultado esperado, como es la reducción de acontecimien-
tos cardiovasculares, por lo que no se puede recomendar
que se evite el uso de ningún grupo terapéutico. (Grado de
recomendación B.)
Anticonceptivos hormonales 
En la actualidad los anticonceptivos orales siguen siendo
los más utilizados. La alteración lipídica más frecuente en
las mujeres que utilizan anticoncepción hormonal es la hi-
pertrigliceridemia, relacionada con la dosis de estrógenos,
los progestágenos y la cifra de triglicéridos previa al trata-
miento. Los estrógenos aumentan las concentraciones
plasmáticas de triglicéridos por aumento de las VLDL.
Además, hay un aumento del cHDL a expensas de la frac-
ción HDL2 y una disminución del colesterol LDL por
existir un aumento de la actividad de los receptores hepá-
ticos.
Si la mujer presentaba una dislipemia primaria no detecta-
da, el consumo de anticonceptivos puede provocar una hi-
pertrigliceridemia con la aparición de una pancreatitis
aguda.
En la actualidad, los anticonceptivos de tercera generación
son los que ofrecen un mejor perfil lipídico. (Grado de re-
comendación B.)
Antirretrovirales12-23
Estos fármacos han demostrado su eficacia en el trata-
miento de la infección por el virus de la inmunodeficien-
cia humana (VIH). La alteración lipídica más frecuente es
la hipertrigliceridemia, que alcanza valores elevados y re-
quiere tratamiento hipolipemiante con fibratos, sobre todo
el fenofibrato. Si el paciente presenta concentraciones ele-
vadas de colesterol LDL, el tratamiento con estatinas (pra-
vastatina, fluvastatina y atorvastatina) es de elección, con
un control estricto de la aparición de miopatía. La utiliza-
ción de resinas y sus efectos en la absorción de los antirre-
trovirales y la ezetimiba no se han estudiado en estos pa-
cientes.
En muchas ocasiones la utilización de fármacos hipolipe-
miantes dependerá del fármaco antirretroviral que se esté
usando24. El Grupo de Ensayos Clínicos del Adulto con
VIH y la Asociación Americana de Medicina de la Infec-
ción por el VIH han publicado una guía para la evaluación
y seguimiento de la dislipemia en pacientes con infección
por el VIH que reciben tratamiento con antirretrovirales25.
(Grado de recomendación B.) Si el colesterol LDL está
elevado y las cifras de triglicéridos son de 200-500 mg/dl,
recomiendan pravastatina o atorvastatina; si la concentra-
ción de triglicéridos es inferior a 500 mg/dl, comenzar con
gemfibrozilo o fenofibrato.
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